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11. LEZIUNEA RENALA ACUTA
Adrian Tanase

in conformitate cu recomandarile asociatiilor si societatilor de speci-
alitate, Incepand cu anul 2012 a fost modificata notiunea de insuficienta
renald acutd in leziune renala acuta (KDIGO Clinical practice guideline for
Acute Kidney Injury). Acest termen este tradus din limba engleza si are mai
multe sinonime: leziune acuta a rinichiului, injurie renala acuta (ISN Offi-
ciai journal, Kidney Internatonal, Supplements KDIGO Clinical practice gui-
delinefor AKI, volume 2, Issue 1, March 2012).

Definitie

Leziunea renala acuta (LRA) este definitd ca oricare dintre urmatoa-
rele criterii: cresterea creatininei serice cu 26,5 gmol/1 in decurs de 48 de
ore sau S1,5 ori de la valoarea initiald, care este cunoscuta sau se presupu-
ne ca a avut loc in ultimele sapte zile, sau diminuarea diurezei <0,5 mi/kg/
ord timp de sase ore. Definitia notiunii precedente de insuficienta renalda
acuta (1RA) este o alterare (afectare) rapida a functiei renale, care duce la
retentia azotata, dereglari hidroelectrolitice si acido-bazice. Termenul de
IRA a fost propus de catre Homer W. Smith Tn anul 1951. Ulterior, pana la
terminologia actuala de LRA, au mai fost propuse si alte definitii ale acestei
afectiuni: RIFLE (ADQI, 2004), AKIN, care de facto au stat la baza actualei
clasificari KDIGO (figura 11.1).

Epidemiologie

n Statele Unite ale Americii, aproximativ 1% dintre pacientii internati
in spitale au leziune renala acutad la momentul internarii. Rata de incidenta
estimata a LRA Tn timpul spitalizarii este de 2-5%. LRA se dezvolta in de-
curs de 30 de zile postoperatorii la circa 1% din cazurile din sectiile chirur-
gicale si apare pana la 67% din pacientii tratati in terapia intensiva (ATI).
Beneficiarii de transplant renal, in 21% din cazuri au dezvoltat o LRA in
primele sase luni dupa interventia chirurgicald. Aproximativ 95% din con-
sultarile intraspitalicesti ale nefrologilor sunt legate de LRA. Feest si cole-
gii au calculat ca rata corespunzatoare de sesizare a nefrologului este de
aproximativ 70 de cazuri la un milion de locuitori, in conformitate cu datele
Asociatiei Europene de Dializa si Transplant (EDTA).
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Definitions of acute kidney injury
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Figura 11.1. Definitiile leziunii renale acute (injuriei renale acute)

Mortalitatea cauzata de LRA depinde de complicatiile survenite, de or-
ganele afectate asociate si variaza de la 8% cand sunt lezati doar rinichii
si pana la 65-70% cand sunt afectate si alte organe si sisteme (insuficienta
multiorganica). Daca pacientul se afla in sectiile de nefrologie, letalitatea
constituie 20-30%, daca este dializat - 50%, iar in cazurile tratamentului
n sectiile de terapie intensiva, mortalitatea creste pana la 70%. in ultimii
ani a crescut atat incidenta, cat si letalitatea n randul persoanelor in etate
cu LRA. Aceasta frecventa este cauzata inclusiv de interventiile chirurgi-
cale efectuate In diverse patologii cardiovasculare cu risc sporit de dez-
voltare a LRA. Astfel, conform registrului de date din Marea Britanie, rata
incidentei este de 100 de ori mai mare la persoanele mai in varsta de 80 de
ani, in comparatie cu cele cu varsta mai mica de 50 de ani.

Cu toate ca incidenta LRA este destul de inalta, doar 1 din 10 pacienti
diagnosticati cu LRA necesita tratament cu dializa. in conformitate cu da-
tele statistice ale Sectiei de hemodializa si transplant renal a IMSP Spita-
lul Clinic Republican Timofei Mosneaga (Chisindu, Republica Moldova), in
decurs de 41 de ani (1979-2019), in evidentad au fost luati 957 de pacienti
cu LRA supusi tratamentului de substitutie (hemodializd, hemodiafiltrare,
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plasmafereza, dializa peritoneald, hemosorbtie). in tabelul 11.1 sunt expu-
se datele statistice din perioada de referinta.

Tabelul 11,1. Incidenta pacientilor cu LRA tratati
cu metode de substitutie renala in IMSP SCR,, Timofei Mosneaga"™
n perioada 1979-2019

Anii Numar pacienti Letaiitatea
1979- n total Barbati - 577 (60,3%) in total - 34,7%
2019 -957 Femei - 380 (39,7%) 332

Conform datelor statistice ale Serviciului de dializa din Republica Mol-
dova, numarul persoanelor cu LRA care necesita tratament de substitutie
(hemodializa, hemofiltrare, plasmafereza etc.) este mereu in crestere. in
tabelul 11.2 sunt expusi o serie de indici ce caracterizeaza tratamentul LRA
n sapte sectii de hemodializa in decurs de 12 ani (2008-2019).

Tabelul 11.2. Datele epidemiologice ale pacientilor cu LRA tratati
cu metode de substitutie renala in R Moldova, anii 2008-2019

i

Nr. pacienti 49 50 56

2008
2010
2011
2012
2013
2014
2015
2016
2017
2018
2019

Indicii

w
o
D
©
-~
o
o
w
o
N

113 131 158 169
tratati

Nr. sedinte 410 372 392 214 367 314 273 800 720 700 1511 1311
HD

Pacienti 14 20 13 17 17 28 20 23 39 42 59 59
decedati

Letalitate, % 28,0 40,0 23,2 48,6 24,6 40,0 37,7 37,0 34,5 32,0 37,3 34,9

Astfel, datele statistice din R Moldova confirma atat incidenta anuald
in crestere a pacientilor cu LRA care necesita tratament de substitutie, cat
si persistenta destul de Tnalta a letalitatii (30-40%). Daca ne referim la nu-
marul de pacienti cu LRA, numai in ultimii doi ani (2028-2019), acest indi-
ce constituie 45,1-48,3 pacienti la 1 milion locuitori ai republicii. Cauzele
ce au favorizat dezvoltarea LRA sunt expuse Tn tabelul 11.3 (datele statisti-
ce ale Sectiei de hemodializa si transplant renal a SCR Timofei Mosneaga).
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Tabelul 11.3. Repartizarea pacientilor cu LRATn functie de etiologie
(1979-2018)

Etiologia LRA n %
Soc de etiologie diversa 163 18,6
Intoxicatii, otraviri exogene 116 13,2
LRA obstructiva 90 10,3
Nefrite interstitiale, inclusiv medicamentoase 75 8,5
Diselectrolitemii, hipovolemii 74 8,4
Sepsis, peritonite, pancreatite 68 78
Patologii obstetrico-ginecologice 56 6,4
Sindrom de strivire, sindrom pozitional 34 3,9
Sindrom hepatorenal 28 3,2
Pielonefrite acute 25 2,8
Glomerulonefrite acute, subacute 25 2,8
Leptospiroza 22 25
Altele, inclusiv cardiochirurgicale.VIC, malarie, 101 11,5
tromboze, cancer etc.
TOTAL: 877 100,0

Tn decurs de 40 de ani, cele mai frecvente cauze ce au condus la dez-
voltarea LRA au fost: socul de etiologie diversa, intoxicatiile si otravirile
exogene, obstructiile urinare, nefritele interstitiale, dereglarile hidroelec-
trolitice, sepsisul, peritonitele, pancreatitele etc.

Clasificarea leziunilor renale acute
in functie de terminologiile propuse si puse Tn practica medicald, dis-
tingem urmatoarele clasificari ale LRA:

clasificarea KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes);

- clasificarea etiologica, morfologica si etiopatogenetica a LRA.

Cea mai completa clasificare a LRA este cea etiopatogenetica. Aceasta
clasificare ramane in continuare actuala si este utilizata pe larg in diagnos-
ticul si tratamentul LRA, inclusiv cu aplicarea metodelor de substitutie re-
nala.
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Tabelul 11.4. Clasificarea KDIGO a LRA

Sta- Creatinina serica Diureza
diul

1 Crestere de 1,5-1,9 ori de la valoarea initiala <0,5 mi/kg/ora
sau >26,5 pmol/I n 6-12 ore

2 Crestere de 2,0-2,9 ori de la valoarea initiala <0,5 mi/kg/ora
n>12 ore

3 Crestere de 3,0 ori de lavaloarea initiald sau <0,3 mi/kg/ora
>353,6 timol/1, sau initierea terapiei de h >24 ore

substitutie renald, sau la pacienti <18 ani, di-  sau anurie >12 ore
minuarea ratei FG <35 ml/min

Distingem urmatoarele forme etiologice de LRA: prerenalé, renala
si postrenala.

/. LRA prerenald (sinonime: nefropatia hemocirculatorie acutd, ure-
mia functionald, oliguria prerenald). Se produce la o scadere a filtratiei glo-
merulare cu 50% si pastrarea integritatii tubulare. Este cea mai frecventa
forma si se intalneste péana la 50-60% din toate cauzele. Cauzele ei sunt:
socul de diverse geneze, traumele, interventiile chirurgicale, hemoragia
masiva, sindromul de strivire (crush-sindrom), arsurile, anafilaxia, avor-
tul septic, eclampsia, infectiile (holera, meningococcemia etc.), perforatiile
viscerale, varsaturile, diareea, diureza excesiva.

Circumstantele etiopatogenetice ale LRA prerenale
(N. Ursea, 1994)

Factorii care genereaza tulburéarile heniodinamice in IRA prere-
nala:

Hipotensiunea

Hipovolemia

Debitul cardiac scazut

Hipoperfuzia renala

Cresterea rezistentei vasculare renale

Cauzele:

1. Antihipertensivele

2. Emboliile pulmonare
3. Emboliile periferice
4. Socul:
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- cardiogen (infarct miocardic, tamponada, pericardita, chirurgie car-
diacg, insuficientd cardiacd);

- neurogen;

- infectios endotoxic (avort septic, peritonite, septicemii, cateterisme
etc.);

- anafilactic;

- hemoragie;
. Pierderile sangvine (traumatisme, hemoragii, operatii)
. Pierderile hidroelectrolitice:

- electrolitice;

- gastrointestinale: varsaturi, diaree, fistule biliare, pancreatite,
ileostomie;

- cutanate: arsuri, dermite, transpiratii;

- urinare: diabet, insuficienta suprarenalelor, diuretice, poliurii;

7. Redistributia volemica:

- ileus, peritonite, pancreatite;

- hiposerinemii, arsuri, degeraturi, expuneri la caldura sau la frig.

5
6

. LRA renalad (sinonime: IRA intrinseca, organica, parenchimatoasa,
azotemie renala intrinseca) este mai putin frecventa si reprezinta 15-20%
din cauze. in functie de tipul leziunilor, distingem afectarea interstitiului,
tubilor, glomerulelor si vaselor.

LRA apare in: obstructia vasculara (arteriala si venoasad), alterarile pa-
renchimatoase (glomerulonefrita rapid progresiva, sindromul Goodpastu-
re, leptospiroza, sindromul hemolitico-uremic etc.), otravirile cu diferite
nefrotoxine (ciuperci, solventi organici, antifriza, metale grele), nefritele
interstitiale medicamentoase acute (antibiotice, sulfonilarnide, substante
de contrast, analgezice).

Circumstantele etiopatogenetice ale LRA de cauza renald
1. Nefritele tubulo-interstitiale acute (necroza interstitialda acuta):
Ischemice (majoritatea cauzelor care produc LRA prerenald);

Toxice endogene:

- pigmenti heminici: hemoliza, transfuzie sdnge incompatibil, hemo-
globinurii paroxismice, infectii cu Clostridium perfrigens, toxice vegetale
(ciuperci, favism), veninuri (serpi, paianjeni etc.);

- mioliza: crush-syndrome (Bywaters), zdrobiri de parti moi, electro-
cutari, degeraturi mari, come prelungite;
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- toxice endogene necunoscute: hepatopatii, pancreatita acuta, perito-
nita, enteropatii, ileus, sarcina.
- necroza tubulara acuta in transplantul renal:
Toxice exogene (peste 200 de substante):

- substante chimice (acizi, alcool denaturat, crom, fenol, crezol, cupru,
tetraclorura de carbon, DDT, saruri de As, Au, Bi, Cd, Hg, Pb) s.a,;

- medicamente (barbiturice, chinind, cloroform, paracetamol, ci-
closporind, dextrane, inhibitorii enzimelor de conversie a angiotensinei,
substante de contrast iodate, chimioterapeutice anticanceroase, heroing,
FK506; aciclovir, cimetiding;

- antibiotice (amfotericina B, aminoglicozide, kanamicing, polimixina,
streptomicing, tetraciclind, rifampicind).

2. Nefritele interstitiale acute:

Infectioase (direct sau prin invazie): stafilococ, germeni gramnegativi,
fungi, virusuri, legionella, pneumococ, difterie, tifos (pielonefritele ascen-
dente sau descendente);

Infiltrative: limfoame, leucemii, sarcoidoza.

3. Nefropatii cu afectarea glomerulelor sau a vaselor (glomerulo-
nefrite sau vasculite):

e Glomerulonefrite sau vasculite

- asociate cu anticorpi anti-MBG: glomerulonefrita rapid progresiva;
sindromul Goodpasture;

- asociate cu ANCA (anticorpi anti-citoplasma a neutro/ilelor): granu-
lomatoza Wegener, poliarterita microscopicd Churg-Strauss, unele forme
deGNRP;

- asociate maladiilor mediate prin intermediul complexelor imune;
GN mezangiocapilara, GN in lupusul eritematos, in crioglobulinemii, GNA
poststreptococica, secundara infectioasa, endocardita lenta;

- fara ANCA sau anticorpi anti-MBG: boala Berger; purpura Henoch-
Schonlein; nefrita de iradiere;

= Sindroame de hiperviscozitate a sangelui:

- policitemia vera, CID, mielomul multiplu, macroglobulinemii, sindro-
mul hemolitico-uremic;

» Preeclampsia (LRA post-partum)
e Ocluzia si tromboza vaselor mari
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[l. LRA postrenala (mecanica, obstructivd, urologica). Incidenta
acestei forme este de circa 5-10% din cauzele totale de LRA. in continuare
sunt expuse cauzele obstructiv mecanice ale LRA (dupa N Ursea, 1994).
LRA postrenala se dezvolta prin obstructia cailor urinare cu calculi, chea-
guri, tumori sau ligaturari accidentale ale ureterelor.

Cauzele obstructiv-mecanice ale LRA

1. Obstructii intrarenale:

Cristale: acid uric, oxalati, medicamente (sulfanilamide, metotrexat);

Paraproteine: mielom multiplu, neoplasme:

N

. Obstructii ureterale bilaterale:

Extraureterale: tumori maligne - locale, prostata, vezica, col uterin,
uter, pancreas, limfoame, metastaze ganglionare; retroperitoneale; fibro-
za retroperitoneald; hematoame retroperitoneale: ligaturi accidentale ale
ureterelor, ale vaselor bazinului;

< Intraureterale: litiaza, fragmente de papilita necrotica, cheaguri de
sange, puroi; infectii - tuberculoza; edem dupa ureteropielografie ascen-
dentd; tumori primare sau secundare;

3. Obstructii vezicoprostatice:

< Tumori: prostatice, vezicale ale organelor adiacente;

= Litiaza vezicalg;

= Cistitd interstitiala;

= Ruptura posttraumatica a vezicii;

= Hipertrofia trigonului vezical,

= Vezica neurogena;

4. Obstructii uretrale:

= Stricturi;

e Litiaza;

« Stenoza meatului uretral;
= Valva uretrald posterioara;
e Fimoza;

= Alte malformatii.

0 forma aparte in cadrul diagnosticului si tratamentului LRA este sta-
rea renopriva sau arenald. Este Tntalnitd mai rar si se caracterizeaza
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prin absenta Tnnascuta (agenezie) sau pierderea dobanditd a ambilor ri-
nichi, ori a unicului rinichi congenital. Pierderea dobé&ndita se produce in
doua cazuri: a) pierderea unicului rinichi sau a ambilor Tn urma traume-
lor, nefrectomiilor accidentale; b) nefrectomia (bi-nefrectomia) curativa la
pacientii cu insuficientd renald cronica si HTA maligna, rinichi polichistici
sau pielonefritd cronica rezistenta la tratamentul antibacterian, ca o etapa
de pregatire pentru transplantul renal.

Patogenia LRA. in prezent se cunosc trei teorii ce explica patogenia
LRA:
1. Reducerea critica a filtratului glomerular consecutiv unei
vasoconstrictii corticale preferentiale;

2. Retrodifuzia filtratului glomerular;
3. Obstructia tubulara.

in anul 1965, Klaus Thurau a pus in evidenta un fenomen de ,,feedback”
tubuloglomerular, care explica fenomenele patogenetice in LRA: Tn stare
normald, Tn macula densa ajunge urind hipoosmotica. Daca este dereglata
reabsorbtia de sodiu in tubul proximal si in portiunea ascendenta a ansei
Henle, spre macula densa ajunge urina izo- sau hiperosmotica, ce activea-
za, la randul ei, producerea in exces a reninei in aparatul juxtamedular, Re-
nina, avand un efect vasoconstrictiv, provoaca restrictia fluxului plasmatic
glomerular. Astfel, rinichii pastreaza (retin) apa si sodiul din organism. in
LRA, lezarea toxica sau ischemica a tubilor proximali, extrem de sensibili
la lipsa de oxigen, are ca efect reducerea reabsorbtiei de sodiu si cresterea
concentratiei acestuia in tubii distali. Mecanismul de ,,feedback” explica
scaderea filtratiei glomerulare in LRA

Lezarea celulelor tubulare (tubulonecroza) si a membranei bazale (tu-
bulorexia) duce la cresterea rapida a retrodifuziei filtratului glomerular
Circulatia limfatica eferenta se mareste de 10-15 ori, iar diureza scade co-
respunzator. Epiteliul renal descuamat, hematiile, leucocitele si proteinele
formeaza cilindre polimorfe la nivelul tubilor colectori, ceea ce provoaca
obstructie tubulard. Coagularea intravasculara diseminanta (sindromul
CID) este consideratd un mecanism aditional vasoconstrictiei Tn procesul
de reducere a fluxului sangvin glomerular.

Patomorfologia LRA
Leziunile anatomopatologice in LRA sunt:
1. Necroza tubulara acuta (proximala si distald);
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2. Tubulorexia [rupturile membranei bazale);

3. Edemul cu infiltrare celulara a interstitiului;

4. Staza si tromboza in aparatul glomerular;

5. Necroza corticala bilaterala totald sau subtotald [de geneza obstetri-
co-ginecologica).

Fiziopatologia LRA

»LRA este 0 drama majora a metabolismului uman”. Principiile fiziopa-
tologice ale LRA sunt urmatoarele:

1. Catabolismul azotat in LRA este extrem de pronuntat [hiperazote-
mia). Cresterea azotului ureic depinde de catabolismul proteic, de aceea nu
permite aprecierea gradului de alterare a functiei renale. Ureea se produce
foarte rapid in starea septica, in deshidratare sau la folosirea unei diete
bogate In proteine. Spre deosebire de uree, concentratia creatininei nu de-
pinde de regimul dietetic si oglindeste gradul de alterare a functiei renale.

2. Perturbarile echilibrului apei si al sodiului. Balanta hidrosalind n
LRA poate fi negativa sau pozitiva in functie de predominarea pierderilor
sau aaportului de apa si de sodiu. Riscul hiperhidratarii Tn LRA este extrem
de mare.

3. Hiperkaliemia [intoxicatia cu K). in stadiul anuric se Intrerupe calea
principala (renald) de eliminare a potasiului. Acidoza favorizeaza iesirea
potasiului din celule in spatiul extracelular. Necroza celulard, hemoliza si
catabolismul proteic accelerat sunt alte surse importante de producere a
hiperkaliemiei. Intoxicatia cu Kderegleaza ritmul cordului pana la fluterul
ventricular si stopul cardiac, afecteaza functiile musculare si neurologice.

4. Acidoza metabolica. Abolirea completa a eliminarii ionilor de hidro-
gen, concomitent cu cresterea semnificativa a produselor acide de catabo-
lism, duc rapid la o acidoza metabolica. Epuizarea progresiva a mecanis-
melor compensatoare clinice si respiratorii conduc la o acidoza metabolica
decompensatd, cu scaderea pH-lui sangvin si aparitia respiratiei de tip
Kussmaul.

Tabloul clinic al LRA. LRAare o evolutie clinica ce se imparte in patru stadii:

I. Stadiul de debut;

Il. Stadiul de oligoanurie;

I1l. Stadiul de restabilire a diurezei (poliurie);
IV. Stadiul de recuperare (vindecare).

/ Primul stadiu este scurt - de la cateva ore pana la 2-3 zile. Tabloul
clinic este dominat de efectele etiologice care au produs declansarea sindro-
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mului: interventia chirurgicald, hemoragia, eclarnpsia, diareea, avortul sep-
tic, trauma, intoxicatia etc. in stadiul de debut, oliguria poate fifunctionala,
reversibila, produsa prin diminuarea volumului de sénge circulant. Ea se
defineste ca o oligurieprerenala (a nu se confunda cu LRA prerenald). Oligu-
ria prerenald este caracteristica pentru o ,,stare de soc" si se manifesta prin
lipsa edemelor si osmolaritate crescuta a urinei. in unele cazuri, stadiul de
debut poate fi ,,intrerupt” prin restabilirea urgenta a functiilor organelor si
sistemelor afectate si prin prevenirea declansarii ulterioare a sindromului.

[I. Stadiul al ll-lea se caracterizeaza prin dezvoltarea oliguriei (diureza
<500 ml/24 de ore) si frecvent prin anurie [diureza <50 ml/24 de ore). Os-
molaritatea urinard este redusa, concentratia creatininei in urina de ase-
menea este mica, creste ureea si creatinina in serul sangvin - sindromul de
azotemie. in acest stadiu apar numeroase simptome clinice si umorale, cu
afectarea tuturor sistemelor si organelor: neurologice (somnolenta, sopor,
stopor, cefalee, insomnie, edem cerebral); digestive (anorexie, greturi, var-
saturi, peritonism); cardiovasculare (hipertensiune arteriald, insuficienta
cardiacad); respitratorii (edem pulmonar, respiratie Kussmaul in acidoza
metabolica si respiratorie); hiperhidratare (edeme, poliserozite); hiperka-
liemie; hemoragii nazale, gastrointestinale, dezvoltarea sindromului in-
travascular de coagulare, anemie, leucocitoza, asocierea infectiilor - pne-
umonii etc.). Stadiul de oligoanurie dureaza de la cateva zile pana la 1-2
saptamani, nsa in unele cazuri poate sa se prelungeasca si 2-3 luni.

[11. Stadiul Ill - de restabilire a diurezei - poate fi divizat in doua faze
consecutive: faza diurezei timpurii - continud cresterea ureei sangvine,
persista semnele de intoxicatie uremica (voma, greturi, insomnie, cefalee),
pacientii necesita prelungirea tratamentului cu metode extracorporalc
(hemodializd); faza de poliurie se caracterizeaza prin cresterea rapida a
diurezei, atingand cifre de 3-10 litri/24 ore. Simptomatologia clinicd Tn-
registreaza semne de ameliorare a starii pacientului: disparitia edemelor,
varsaturilor, sindromului hemoragie; apare pofta de méancare. Concomi-
tent apar simptome clinice legate de pierderile hidraelectrolitice. Poliuria
masiva necontrolata poate pune pacientul in alte situatii de risc: hipoka-
liemie, stop cardiac etc. Durata stadiului constituie de la 2-3 zile pana la
doua sdptamani. in perioada restabilirii diurezei pacientul prezintd un risc
major de asociere a diferitor infectii, iar deshidratarea excesiva poate fi
Tnsotita de fenomene de tromboza periferica.

IV. Stadiul IV - de recuperare (vindecare) - Tncepe cu normalizarea azo-
temiei, revenirea diurezei la cifre obisnuite si continua pana la 6-12 luni.
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Diagnosticul LRA

Obiectivele principale ale diagnosticului LRA sunt:

1. Depistarea cauzei;

2. Determinarea mecanismului patogen;

3. Precizarea starii functionale renale.

Depistarea cauzei. in primul rénd, este necesar da a stabili exact daca
pacientul este anuric sau mai elimina urina si in ce cantitate. Dupa o supra-
veghere de cateva ore, In cazul lipsei urinarii de sine statatoare, in vezica
urinard este instalat un cateter, iar diureza este controlata in fiecare ora. in
numeroase cauze, diagnosticarea cauzala este usor de efectuat prin relatii
directe: traumatism - LRA; avort septic - LRA; hipotonie, intoxicatie acu-
ta - LRA etc. Dacd nimic nu sugereaza etiologia, apropiatii sau familia pot
oferi detalii utile despre bolnav: profesia, contactul cu unele substante to-
xice, consumul anumitor alimente, bauturi alcoolice, tratament cu medica-
mente nefrotoxice, existenta unor maladii concomitente sau preexistente
[hepatita, colecisto-pancreatitd, diabet zaharat etc.).

Diagnosticul mecanismului patogen. De obicei, odatd cu depistarea ca-
uzei, mecanismul inductor este si el dedus, de exemplu: colaps febril - soc
endotoxic cu sau fara exicoza; icter - sindrom hepatorenal; infarct miocar-
dic - soc cardiogen; crush-sindrom - mioglobinurie etc. Adesea, pertur-
barile homeostatice, mecanismele hetero- sau autoimune pun in evidenta
probleme dificile de diagnostic si de terapie. Pentru diferentierea LRA pre-
renale si a celei renale de cea postrenald, este necesar de a aplica diverse
metode paraclinice: ecografia rinichilor, radiografia de ansamblu, cateteri-
zarea ureterelor, tomografia computerizata.

Precizarea starii functionale renale include diagnosticul diferential
dintre ,,azotemia prerenald" [oliguria prerenald, functionald), prezenta in
stadiul | de debut si LRA veritabila. in tabelul 11.5 sunt expusi indicii co-
respunzatori de diferentiere.

Tabelul 11.5. Indicii de diferentiere a oliguriei prerenale
de LRA veritabila

Indicii de diferentiere Oliguria prerenala LRA veritabila
Osmolaritatea urinei, inosm/1 >400 <350
Densitatea urinei >1.027 <1.012
Uru/Urp* >20 <10
Najj, mmol/1** <20 >40

Nota-, * - raportul dintre concentratia ureei in urind si ureea in plasma sangving;
** . concentratia de Nain urina.



256 UROLOGIE ¢ ANDROLOGIE ¢ NEFROLOGIE CHIRURGICALA

Metode de diagnostic al LRA recomandate de KDIGO:

= Cistatina C- chirurgia cardiacg;

< Raportul proteina / creatinina urinara - LRA perioperatorie;

= NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin) urinar/seric - chi-
rurgia cardiaca, prognosticul pacientilor;

= Interleukina-18 - chirurgia cardiaca, prognosticul pacientilor;

« KIM-1 (kidney injury molecule - 1) - LRA renal3;

= LTFABP (liver type fatty acid binding protein) - LRA renala;

= Utilizarea simultana a mai multor markeri.

Evolutia LRA. Complicatiile acesteia
LRA poate decurge evolutiv sub urmatoarele forme:

1. Restabilirea functiei renale in stadiul de debut (oliguria functionala,
prerenald);

2. Evolutia clasica a LRA cu stabilirea si decurgerea tuturor stadiilor:
debut, oligoanurie, poliurie, vindecare;

3. Evolutia atipica a LRA fara oligoanurie;

4. Decesul Tn stadiul de debut sau de oligoanurie (mai rar n stadiul de
poliurie);

5. Trecerea LRATn IRC. in conformitate cu recomandarile de specialita-
te, persistenta unei LRA mai mult de trei luni se complica cu boala cronica
de rinichi.

Tratamentul leziunii renale acute

1 Stadiul de debut. in stadiul de debut, pacientii necesita ajutor medi
cal complex, care poate fi efectuat numai in stationar, n sectiile de terapie
intensiva, reanimare sau specializate. Spitalizarea primara a pacientului se
va face in functie de cauza ce a provocat LRA. Principiile de terapie sunt:

1. Corijarea dereglarilor hemodinamice prin hemodilutie artificiala,
ameloirarea reologica sangvind (dextran, plasma, albuming, la necesitate
- hemotransfuzii), diureza fortata.

2. Stimularea diurezei se incepe cu infuzie de sol. glucoza 10-20% -
500,0 cu insulina; sol. eufilina 2,4% - 10,0; acid ascorbinic.

3. In conformitate cu recomandarile studiului KDIGO, administrarea
salureticelor si osmodiureticelor (furosemid, manitol), precum si a dopa-
minei, utilizate pe larg pana nu demult, nu este recomandata in profilaxia
si tratamentul LRA
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4. Lipsa diurezei in urma medicatiei sus-numite necesita anularea sti-
mularii ei si se va recurge la terapia renald de substitutie - hemodializa si
metode Tnrudite, hemoperfuzie, plasmafereza, dializa peritoneala. Metodele
eferente de tratament se vor aplica numai dupa lichidarea dereglarilor he-
modinamice sau circulatorii, inclusiv a socului, restabilirea valorilor nor-
male de TA, Tnlaturarea posibild a factorului cauzai de declansare a LRA
(hemoragia, hipovolemia, diareea, focarul infectios, drenarea procesului
inflamator etc.).

1. Stadiul de oligoanurie. Tn acest stadiu, tactica tratamentului este
indreptatd spre reglarea homeostazei. In cazul absentei contraindicatiilor,
se aplica terapia renald de substitutie: hemodializa, hemofiltrarea, herno-
diafiltrarea, hemoperfuzia, dializa peritoneald. Principiile de suport tera-
peutic sunt urmatoarele:

1. Alimentarea hipoproteinica cu caloraj adecvat (pana la 2000 kcal/
zi). Excluderea produselor alimentare bogate in proteine animaliere (car-
ne, peste, lactate);

2. Reglarea balantei hidrice. Limitarea hidratarii pana la 500 ml/zi cu
exceptia starilor de pierdere a lichidului prin varsaturi, diaree, transpiratie
abundenta, fistule intestinale sau abdominale, arsuri, congestii. in caz de
febra, cu fiecare grad C° ridicat suplimentar se indica 500 ml lichid. in hi-
perhidratare severa se indica Sorbitol oral 50-100 g, hemodializa cu ultra-
filtrare.

3. Tratamentul hiperkaliemiei se Tncepe cu administrarea gluconatu-
lui de Ca 10% - 20-40 ml i/v, apoi se continua cu hidrocarbonatul de sodiu
5% - 200-300 ml in functie de nivelul acidobazic; sol. glucoza 40% - 100,0
i/v. in cazul hiperkaliemiei severe (36-6,5 mmol/1), este indicata hemodi-
aliza urgenta.

4. Corijarea acidozei metabolice cu hidrocarbonat sau lactat de Na se
va face dupa urmatoarea formula:

cantitatea Tn ml de NaHCO 5% = greutatea corporala (kg) x (-BE),
2
unde (-BE) este deficitul alcalin din nivelul acidobazic.

5. Profilaxia si tratamentul complicatiilor infectioase prin:

- limitarea utilizarii posibile a cateterismului uretral;

- recoltarea periodica a uroculturii si a hemoculturilor;

- profilaxia pneumoniilor hipostatice;

- utilizarea antibioticelor in conformitate cu indicatiile vitale;

- tratamentul antibacterian al focarelor de infectie.
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6. Aplicarea tratamentului extracorporal este necesard din urmatoa-
rele motive:

= Dializa simplifica posibilitatile curative ale patologiei.

= Reduce la minim simptomatologia sindromului uremie.

fptavat

= Ofera posibilitati benefice de alimentare a bolnavului.

Ill. Stadiul de restabilire a diurezei (poliurie). in stadiul de resta-
bilire a diurezei, tratamentul are ca scop corectia echilibrului hidrosalin
si prevenirea complicatiilor infectioase. Principiile de tratament in acest
stadiu sunt urmatoarele:

1. Cantitatea de urind eliminata nu este indicele principal de intreru-
pere a dializei Tn LRA. Persistenta intoxicatiei uremice, hiperkaliemia la o
diureza de 2-3 litri necesitda continuarea metodelor extracorporale de tra-
tament.

2. De reguld, poliuria veritabila poate fi apreciata la o diureza de trei
litri si mai mult in 24 de ore (fara diuretice]. in acest caz, tratamentul cu
dializa se intrerupe.

3. Cantitatea de lichide administrate pacientului n stadiul de poliurie
va corespunde volumului de urina eliminat + 500-600 ml. in functie de
temperatura aerului Tnconjurator, de prezenta febrei, a respiratiei dirijate,
eliminarilor prin plaga, fistule, abdomen etc,, cantitatea de infuzie trebuie
sa fie majoratd corespunzator.

4. Infuzia solutiilor necesita un supliment indispensabil de saruri (K
Na), in conformitate cu rezultatele ionogramei, EKG, cu starea cordului, TA
etc. in cazul utilizarii unei cantitati mari de KCl, acesta poate fi administrat
si per os concomitent cu alte lichide (ape minerale, sucuri, compoturi). La
fel ca hiperkaliemia In primele stadii, hipokaliemia in stadiul de poliurie
este extrem de periculoasa si necesita o monitorizare zilnica.

5. Asanarea tuturor focarelor de infectie, inclusiv a infectiei urinare
(pericolul asocierii pielonefritei tardive).

IV. Stadiul de recuperare (vindecare). Recuperarea sau vindecarea
rinichilor decurge foarte lent si indelungat. Aceastd perioada poate fi es-
timata pana la un an, deoarece procesele regenerative pot suferi modi-
ficari calitative si cantitative. in cazul absentei unui focar de infectie, in
primul rdnd - n rinichi, restabilirea functiei renale este completa, Daca
LRA a decurs cu complicatii majore, cu infectie urinara, pot fi determinate
schimbari calitative ale functiei rinichilor. De aceea, toti pacientii care au
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fost externati cu diagnoza de LRA, necesita control permanent la nefrolog
(urolog): peste 1 lund, 3 luni, 6 luni, 1 an, 2 ani s.am.d. Fiecare control
medical, pe langa investigatiile generale, va include aprecierea functiei re-
nale (ureea, creatinina, proba Reberg, urografie i/v, ecografie, renograma
cu izotopi), precum si excluderea infectiei urinare (urograma, urocultura,
proba Neciporenko).

Indicatiile vitale pentru aplicarea terapiei renale de substitutie Tn
LRA [KD1GO0):

1. Terapia renala de substitutie va fi initiatd in mod urgent atunci cand
exista modificari hidroelectrolitice si acidobazice care pun in pericol viata
pacientului (KDIGO, 5.1.1).

2. Indicatiile clinice pentru pacient, tendintele testelor de laborator
sunt mai importante decat pragurile ureei si creatininei pentru decizia de
aincepe terapia de substitutie (KDIGO, 5.1.2.).

3. Aplicatii potentiale pentru terapia de substitutie:

- Hiperkaliemia;

- acidoza metabolica;

- edemul pulmonar;

- complicatiile uremiei (pericardita, hemoragii etc.).

4. Cresterea creatininei serice peste plafonul de 360 pmol/1, mai ales
la pacientii din sectiile reanimare/terapie intensivd, poate servi drept
indicatie pentru inceputul terapiei de substitutie a functiei renale.

Factorii de risc si profilaxia leziunilor renale acute

Identificarea LRA la pacientii cu afectiuni acute:

1 Investigatii pentru leziuni renale acute, prin masurarea creatininei

serice comparativ cu valoarea initiala, la adultii cu afectiuni acute, daca sunt
probabile sau prezente oricare din urmatoarele:

- boala renala cronica (adulti cu o rata estimata de filtrare glomerulara
[RFG] <60 mI/min/1,73 m2prezinta un risc deosebit);

- insuficienta cardiaca;

- boli hepatice;

- diabet zaharat;

- leziuni renale acute Tn anamneza;

- oligurie (diureza mai mica de 0,5 ml/kg/ora);

- tulburdri neurologice sau cognitive, sau de invaliditate, care poate in-
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semna un acces limitat la lichide din cauza dependentei de administrarea lor;

- hipovolemie;

- administrarea medicamentelor cu potential nefrotoxic (antiinflama-
toare nesteroidiene [AINS], aminoglicozide, inhibitori ai enzimei de con-
versie a angiotensinei [ECA], antagonisti ai receptorilor angiotensinei lI
[ARB] si diuretice) in ultima saptdmana;

- utilizarea substantelor de contrast iodate in ultimele saptdmani;

- simptome sau antecedente de obstructie urinard, sau conditii care
pot duce la obstructie;

- sepsis;

- varsta >65 de ani.

2. Investigatii pentru LRA prin masurarea creatininei serice si compara-
rea cu valoarea initiala la copiii si tinerii cu afectiuni acute, daca sunt pro-
babile sau prezente oricare dintre urmatoarele:

- toti factorii indicati pentru persoanele adulte (1);

- diaree severa (copii si tinerii cu diaree sdngeroasa prezinta un risc
deosebit);

- simptome sau semne de nefrita (cum sunt edemele sau hematuria);
- maladii maligne hematologice;
- hipotensiune.

Evaluarea factorilor de risc la pacientii care au primit substante
de contrast ce contin iod

inainte de a administra substante de contrast iodate adultilor pentru
imagistica de urgenta sau in lipsa urgentei, evaluati riscul de afectare renala
acuta. Fiti constienti defaptul ca riscul crescut este asociat cu:

- boala cronica renald (adultii cu RFG mai mica de 40 ml/min/1,73 m2
sunt expusi unui risc deosebit);

- diabetul zaharat, dar numai cu boala cronica renala (adultii cu RFG
mai mica de 40 ml/min/1,73 m2sunt expusi unui risc deosebit);

- insuficienta cardiaca;
- transplantul renal,

- varsta s75 de ani;

- hipovolemia.
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Evaluarea factorilor de risc la pacientii supusi interventiilor chi-
rurgicale

Evaluati riscul de leziune renald acuta la adulti inainte de interventia
chirurgicala. Fiti constienti defaptul ca riscul crescut este asociat cu\

- interventia chirurgicald de urgenta, in special atunci cand pacientul
are sepsis sau hipovolemie;

- chirurgie intraperitoneals;

- boala cronica renald [adultii cu RFG mai micd de 60 ml/min/1,73 m2
sunt expusi unui risc deosebit];

diabetul zaharat;

varsta £65 de ani;

insuficienta hepatica;

utilizarea medicamentelor cu potential nefrotoxic in perioada perio-
peratorie [in special AINS dupa interventia chirurgicald].
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